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. باشنديم انسان ياهيميبدخ نيترعيشا که بوده يسنگفرش سلول نوميکارس و بازال سلول نوميکارس شامل پوست ييرملانومايغ سرطان :زمينه
 .باشديم دو نيا سهيومقا پوست رتوموراليغ عاتيضا و پوست معمول يهاسرطان در 36P ژن بروز زانيم يبررس مطالعه نيا هدف
 در بيمارستان بيماران 1336 و 3836 هايسال شده بايگاني هايبلوك از گيرينمونه مقطعي، -توصيفي مطالعه اين در :هاروش و مواد
 کارسينوماي نمونه 13 و پوست تومورال غير ضايعات نمونه 13( نمونه 12 تعداد که ترتيب بدين. شد انجام عباس بندر محمدي شهيد
 براي ايمونوهيستوکميستري روش به 36p ژن بيان ارزيابي و گرفتند قرار مطالعه مورد) پوست سنگفرشي سلول کارسينوماي و بازال سلول
 . شد استفاده هاداده زيآنال جهت زين کاي مجذور و T آماري هايآزمون از. شد انجام آنها
 ضايعات در. شد بيان) درصد 116( تومورال ضايعات تمامي و غيرتومورال ضايعات از) درصد 36/33( مورد چهار در P36 ژن :هايافته
. شد انيب 3+ شدت با )درصد 21/22( مورد 16 و 6+ شدت) با درصد 23/22( مورد 66/6، 6+ شدت) با درصد 26/22( مورد 2 تومورال،
 .شد انيب 6+ شدت با 36P ژن آن، مورد 1 هر غيرتومورال ضايعات در
 سلول نوميکارس و بازال سلول نوميکارس افتراق جهت توانديم P36 ژن انيب شدت و بروز داد نشان مطالعه نيا جينتا :گيرينتيجه
 .شود گرفته کارهب پوست رتوموراليغ عاتيضا از پوست يسنگفرش
 سنگفرشي سلول کارسنيوم بازال، سلول کارسينوم ،P36 پوست، غيرتومورال ضايعات :کليدي واژگان





































 و ملانومایي دسته دو به پوست هایبدخيمي
 لولس كارسينوم و بازال سلول كارسينوم( غيرملانومایي
 ملعا نوع اساس بر كه شوندمي تقسيم )سنگفرشي
 غيرملانومایي سرطان ).2 و 1( دارند بالایي شيوع خطر،
 تسفيدپوس جمعيت در هابدخيمي ترینشایع پوست
 ). 3( هستند
 لمقاب در سلول پاسخ اصلي كننده تنظيم یك 35P ژن
 سركوب و مهاركننده عنوان به آن نقش و است استرس
 است لوليس تكثير فرآیند در اختلال واسطههب تومور كننده
 .شودمي محسوب بدن تومورساپرسورژن ترینمهم و) 4(
  توسط 35P تومور كننده سركوب پروتئين
 معرفي و كشف همكاران و )enaL divaD( دیوید لان
 شده گزارش). 5( ناميدند ژنوم نگهبان را 35Pژن  و شد
 شده جهش دچار 35P هابدخيمي از درصد 55 در كه
 دادن دست از به منجر فقط 35P در جهش. است
 و منفي اثر باعث گاهاً بلكه شودنمي آن در عملكرد
 ).5-7( شودمي نيز) تومور القاكنندهاین ژن ( عكس
 AND بيسآ مقابل در سلول محافظت یبرا 35P ژن
 است ياتيح VU اشعه معرض در گرفتن قرار از يناش
 یيرملانومايغ یاهسرطان در ژن نیا ونيموتاس زين و
 ).8( باشديم عیشا اريبس پوست
 سال در 36P به راجع هاشناسایي و هابررسي اولين
 در 36P نقش شد مطرح حيواني هایمدل در 1111
 كه تاس شده دیده و است شده اثبات نيز اپيدرم تكامل
 اختلالات و هااندام نقص موتاسيون صورت در
 از یعضو 36P ژن ).1-41( است داده رخ ساختاری
 همه در 35P كه یينجاآ از. باشديم 35P ژن خانواده
 در ياختصاص صورتهب 36P شوديم انيب هابافت
 فرد اليتلياپ یاهبافت بازال یهاهیلا و ينيجن اكتودرم
 ).51( شوديم انيب بالغ
 يدر برخ 36Pاز آن است كه  يها حاكگزارش يبرخ
 نیشده است. نقش ا انيب يپوست هياول یاز تومورها
 اريدر مطالعات بس يپوست یدر متاستازها نيپروتئ
 دیگزارش شده است و گفته شده است كه شا یمعدود
 هینواز ثا هياول یژن بتواند در افتراق تومورها نیا انيب
 ). 11كند ( فایپوست نقش ا
و ) zikaS runalmaD(دملانر سكز كه  یامطالعه يط
 يسرطان يپوست عاتینمونه ضا 711 یهمكاران بر رو
به  36P انيب شدتپوست انجام دادند  يرسرطانيغ و
 س،یوزكرات كينياكت ،بوون یماريب یهادر نمونه بيترت
سلول اسكواموس و  نوميكارس ،سلول بازال نوميكارس
 یهانمونه از كدامچيه. بود افتهیكراتواكانتوما كاهش 
 انيبرا  36P ماركر پاژت، یماريب و درجا ميبدخ ملانوم
در  توانديم  36Pماركر بروز كهشد  مشخصنكردند و 
نوم از ملا سیكراتوز كينيبوون و اكت یماريافتراق ب
 ).71( پاژت كمك كننده باشد یماريدرجا ب ميبدخ
را در  36Pنقش  نيزو همكاران ) edaD cM(دید مك 
ه مطالعه آمد نیكردند. در ا يبررس درمياپ یهاینئوپلاز
خانواده هستند  كی یاعضا 37P، 36P، 35P است كه
 دارند گفته گریبا همد یادیز یساختار یهاكه شباهت
عضو خانواده است كه  نیتريمیقد 36Pشده است كه 
 هيقبا ب زين یيهاتفاوت ،یساختار یهاشباهت رغميعل
دارد كه همه  یمتعدد یهازوفرومیا نيپروتئ نیدارد. ا
 ).81شوند ( وميتليباعث تكامل اپ تواننديمآنها 
عه مطال كیدر  زين يپوست یهادر متاستاز 36Pژن  انيب
و ) J sikatinaK( كنتاكيزمطالعه  نیشد. در ا يبررس
انكوژن از خانواده  كیرا به عنوان  36P همكاران
 36Pنرمال  يپوست یهاكردند. در سلول يمعرف 35PT
 انيب یو. بر رشوديم انيب هاتينوسيكرات زیبا حداقل تما
ود اختلاف نظر وج كيمتاستات يپوست یهاژن در تومور
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شناخته شده  هيموارد غالباً منشأ اول نیشد. ا يبررس
 اليلتياپ هيبا منشأ اول ميتومور خوش و بدخ 41داشتند. 
درصد از  18در  36Pمورد مطالعه قرار گرفت.  زين
 یهادرصد از تومور 11پوست و  هياول یهاتومور
د كه نشان دا جینتا نیشده بود. ا انيب يپوست كيمتاستات
 يتپوس یهاتومور صيممكن است بتواند در تشخ 36P
 اني. البته گفته شده است كه برديمورد استفاده قرار بگ
 یاهبودن سرطان كيوجود متاستات تواندينم 36Pژن 
 ).11را رد كند ( يپوست
 عاتیو ضا پوست معمول ميبدخ یتومورها نيب افتراق
 یهايوپسيب رينظ يلیدلاهب یدر موارد ميخخوش
 امر در نیكه ا است زيبرانگ چالش يسطح ای كوچك
 گرفت قرار يبررس مورد همكاران) وnaTتان (مطالعه 
 36P ژن انيب نيب ارتباط جهت موجود مطالعات ).11(
 هب توجه با لذا. است محدود نسبتاً پوست سرطان و
 عتنو و حجم با يمطالعات نه،يزم نیا در محدود مطالعات
 زين طالعهم نیا و باشد ديمف اريبس توانديم شتريب نمونه
 .رفتیپذ صورت منظور نيهم به
 
 هاروش و مواد
كه به صورت  يليتحل – يفيتوص مطالعه نیدر ا
 یهابلوک ازنمونه  51انجام شد تعداد  يمقطع
 مارانيب 5131و  1831 یهاشده سال يگانیبا
بندرعباس در دو گروه وارد  یمحمد ديشه مارستانيب
 lausUنمونه  53نمونه،  51مطالعه شدند. از تعداد 
مورد  51و  CCBمورد  52 شامل amonicrac niks
 ةنمون 53و  CCS
 وروكوس مورد 4شامل  noisel niks laromut noN
                                                 
 tnenopmoc utis nI
 evitartlifnI
elisnapxE
 مورد 4 اگزما، مورد 4 لوپوس، مورد 4 س،یولگار
 گوسيپمف مورد 2 ندوزوم، تمایار مورد 3 پلان، كنيل
 مورد 2 فورم، يهرپت تيدرمات مورد 2 س،یولگار
 مورد 1 س،یازیپسور مورد 2 آ، روزه سیازیتريپ
 مورد 1 و سیازيشمانيل مورد 1 ر،یدار یماريب
 .ندبود یلپروز لپرماتوز
 يلقب صيتشخ ستیها توسط پاتولوژنمونه يتمام
اس بر اس اسكواموس سلول نوميكارس یهاداشتند. نمونه
بازال  سلول نوميكارس یهانمونه و redroB یایتریكرا
 یبندميتقس noitacifissalc s’yeppiRبر اساس 
بر اساس  يسرطان یهانمونه  يتمامبرآن  علاوه. شدند
 ،یدسموپلاز ،درجا ميبدخ ءعدم وجود جز ایوجود 
و تهاجم به  يو عروق خون یتهاجم به عروق لنفاو
تومور بر  یهاهيحاش رشد یاطراف عصب و نوع الگو
 باشد  ابندهی گسترش ای يتهاجم نكهیاساس ا
 گرفتند. قرار يمورد بررس
 یهاصورت بود كه ابتدا از نمونه نیروش كار به ا
ه توسط دستگا نيپاراف یهاشده در بلوک یريگقالب
 كیشد.  هيته دیاسلا 2در  يكرونيم یهابرش كروتوميم
 یگریو د نیوزئاو  نيلينمونه به صورت هماتوكس
 نیا زوتوپیضد ا یهایباد يبا آنت 36P تيتوسط ك
شد.  یزيآم) رنگRCPژن در هسته (مخصوص  يآنت
ه طور ب يآب مقطر آمپول تريليليم كیدر مرحله بعد با 
لاندا  52در دار  وپيكروتيو سپس با م ندكامل حل شد
 1/552به نسبت  tneulid یباد يو با آنت ندجدا شد
ژن ينتآ زوتوپیضد ا یهایباد يشد و نمونه با آنت قيرق
شد. در هر مورد كنترل مثبت  یزيآمدر هسته رنگ 36P
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در نظر  يبه عنوان اختصاص یاهسته 36P انيتنها ب
نرمال، غدد عرق،  درميدر اپ 36P انيب عیگرفته شد. توز
 يميمزانش یهامو، سلول یهاكوليغدد سباسه، فول
 یهاچهيماه وست،یپر ال،ياندوتل یهاپوست، سلول
 در يچرب یهاو سلول يعصب یهاراست كننده، باندل
به نئوپلاسم  كینزد یهانرمال و بافت یهابافت
 شد.  دهيسنج
 یبرا یستريستوكميمونوهیابه روش  36P يابیرزا
 درجا، ینوماياسكواموس سل كارس
  lasabو amonicrac llec suomauqs evisavni
 انجام شد:  ریز یایتریبر اساس كرا amonicrac llec
 sllec citsalpoen fo gniniats raelcun evitagen:-
 sllec citsalpoen fo ytivitisop )%5<( lacof:+
 sllec citsalpoen fo evitisop )%05-5( etaredom:++
 sllec citsalpoen fo ytivitisop )05>( esuffid:+++
 
 و 52ویرایش  SSPSافزار با استفاده از نرم یآمار زيآنال
 یآمار یهاو با استفاده از آزمون يفيآمار توصوسيله هب
 انجام شد.  Tو آزمون  یكامجذور 
 
 هاافتهي
 تومورال ريغ يپوست عاتیمورد از ضا 53مطالعه  نیدر ا
معمول پوست مورد مطالعه  یهانوميمورد كارس 53و 
 مورد  51تومورال شامل  عاتیقرار گرفتند. ضا
 52و  )CCS( يسلول سنگفرش نوميدرصد) كارس 33/3(
بود.  )CCB( سلول بازال نوميكارس )درصد 11/7(مورد 
مورد مطالعه را بر حسب نوع  عاتیضا يفراوان 1جدول 
 دهد.ينشان م عهیضا
 عهيضا نوع حسب بر مطالعه مورد عاتيضا يفراوان )6 جدول
 يفراوان درصد يفراوان دستهيفراوان
 33/3  52 CCB تومورال عاتیضا
 11/7 51 CCS
 55 53 تومورال ريغ عاتیضا
 551 51 كل
 
. بود سال 34/1811/4 مطالعه مورد افراد يسن نيانگيم
. بود ريمتغ سال 27 تا 12 از مطالعه مورد افراد سن ةدامن
 عاتیضا گروه در مطالعه مورد افراد يسن نيانگيم
 مورد افراد يسن نيانگيم و سال 54/411/32 تومورال
 سال 83/321 تومورال ريغ عاتیضا گروه در مطالعه
 ظرن از تومورال عاتیضا گروه در مطالعه مورد افراد. بود
 تفاوت نیا اما داشتند یبالاتر يسن نيانگيم ،يسن طیشرا
 .نبود یداريمعناز نظر آماری  گروه دو در
شد و  يمورد مطالعه بررس یهادر نمونه 36Pژن  انيب
 یبندژن دسته انيو بدون ب 3، +2، +1در چهار گروه +
مورد  4فقط در  36Pژن  انينشان داد كه ب جیشدند. نتا
 ه استتومورال رخ داد ريغ عاتیدرصد) از ضا 31/33(
 5در  1تومورال به صورت + عاتیدر ضا زانيم نیاما ا
درصد)  13/11مورد ( 11در  2+ ،درصد) 11/11مورد (
 2. جدول ه استدرصد) بود 14/11مورد ( 41در  3و +
مورد مطالعه را بر  یهادر نمونه 36Pژن  انيب زانيم
 دهد. ينشان م عهیحسب نوع ضا
 
 مورد مطالعه يهادر نمونه 36P ژن انيب يفراوان )6 جدول
 بيان ژن
 دسته
 36Pميزان بيان ژن 
 کل
 3+ 6+ 6+ ژن انيب عدم
 53 41 11 5 - تومورال عاتیضا
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به طور  36Pژن  انيشد كه ب دهیمطالعه د نیدر ا
 استرخ داده  شتريتومورال ب عاتیدر ضا یداريمعن
 انيكه ب یشد كه در موارد دهید نيو همچن )P>5/55(
 تومور هيحاش رشد یالگو هبود 3، +2ژن به صورت +
  بوده است. يغالباً تهاجم
 
 رشد يالگو
درصد) به صورت  57تومورال ( عاتیمورد ضا 12در 
 درصد) به صورت 53مورد ( 1و در  ويلتراتينفیا
 رشد یالگو با 36P ژن انيبود و ارتباط ب elisnapxE
). P>5/55( بود داريمعن یآمار نظر از تومورال عاتیضا
مورد مطالعه  یهارشد در نمونه یالگو يفراوان 3جدول 
 در كه طورهمان. دهديم نشان عهیرا بر حسب نوع ضا
 12تومورال،  عاتیضا مورد 53 از شده داده نشان جدول
مورد  1و  يرشد تهاجم یتومورال الگو عاتیمورد از ضا
 ند.اهداشترا  elisnapxEرشد  یالگو
 
 مطالعه مورد تومورال يهانمونه درو دسموپلازي  رشد يالگو يفراوان) 3 جدول
 متغير
 دسته
 کل نمونه تومورال
 يدسموپلاز الگوي رشد
 يمنف مثبت elisnapxE enitartlifnI
 21 8 1 41 52 CCB
 5 5 3 7 51 CCS
 71 31 1 12 53 هانمونه جمع
 
 34/4تومورال ( عاتیمورد از ضا 31در  یدسموپلاز
 يدرصد) از موارد منف 15/1مورد ( 71درصد) مثبت و در 
 در مورد 5 و CCBمورد در گروه  8مورد،  31 نیبود. از ا
ژن  نايب نيشد كه ب دهیمطالعه د نی. در ابودند CCS گروه
 یارتباط آمار تومورال عاتیضا در یدسموپلاز و 36P
 زانيم 3جدول  ).P<5/55( ه استوجود نداشت یداريمعن
 نوع حسب بر مطالعه مورد یهانمونه در را یدسموپلاز
 82 ،تومورال عاتیمورد ضا 53از  .دهديم نشان عهیضا
 بود.  يمورد منف 2) مثبت و utis ni( درجا ميبدخ جزمورد 
درصد) از  31/33مورد ( 4شد كه  دهیمطالعه د نیدر ا
 از مورد 3 و CCBمورد از گروه  1تومورال ( عاتیضا
 كیر د ای كهگونهه ، بداشتند كيلنفات تهاجم) CCS گروه
 2و در  2مورد + 1، در 1+ زانيبه م 36Pژن  انيمورد ب
 و 36Pژن  انيب زانيم نيب و) 1(نمودار  هبود 3مورد +




های تومورال بر حسب ميزان لنفاتيك در نمونه) فراواني تهاجم 1نمودار 
 بيان ژن
 laromut ni ycneuqerf noisavni citahpmyL )1 giF
 etar noisserpxe eneg ot gnidrocca selpmas noisel
 
 یهادر نمونه زين يو تهاجم اطراف عصب يتهاجم عروق
 1/11مورد ( 2شد. در مطالعه ما در  يمورد مطالعه بررس
 تهاجم) CCSمورد از گروه  2(هر  عاتیادرصد) از ض
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 ri.ca.smupb//:ptth
 یارتباط آمار يبا تهاجم عروق 36Pژن  انيب نيب
شد  دهید نيهمچن). P<5/55(وجود نداشت  یداريمعن
مورد از  3(هر  عاتیدرصد) از ضا 51مورد ( 3كه در 
 نیا از و هداشت وجود يعصب اطراف تهاجم) CCSگروه 
 36P ژن انيهمراه با ب 3مورد + 1و  2+ مورد 2 مورد 3
 عاتیاز نظر تهاجم به اطراف عصب در ضا .ه استبود
 داریمعنيبه طور  دهیپد نیشد كه ا دهیمورد مطالعه د
 نی. در ا)P>5/55( است داده رخ CCSدر گروه  شتريب
و تهاجم اطراف عصب ارتباط  36Pژن  انيب نيمطالعه ب
 ).P<5/55(مشاهده نشد  یداريمعن یآمار
 
 بحث
آنكوژن  تيخاص يدر سركوب تومور و حت 36Pاثرات 
استفاده از  يبودن آن همچنان مورد بحث است. از طرف
مورد  زيها نبودن تومور هيبودن و اول كيدر متاستات 36P
نشان داد  ه ماحاصل از مطالع جیاختلاف نظر است. نتا
 تومورال عاتیدر ضا يقابل توجه زانيبه م 36Pكه ژن 
تومورال  عاتیدر ضا 36Pژن  اني. باستشده  انيب شتريب
 جیگزارش شده است و نتا زين گریمطالعه د نیدر چند
از مطالعات  يتعداد اندك واند مشابه مطالعه ما را داشته
 خلاف مطالعه ما را داشتند.  جینتا
 1( عاتیدرصد از ضا 31/33شد كه  دهیدر مطالعه ما د
 كيلنفات تهاجم) CCS lasab CCB مورد از گروه
 CCB در متاستاز كه است آمده مطالعه كی در. داشتند
 كيلنفات یريدرگ زي) و در چند مطالعه ن52نادر است (
 در حد گزارش مورد و به صورت نادر بوده است 
) 32همكاران (و  )erooM( مور). در مطالعه 22و  12(
نسبت  CCSدر  یآمده است كه متاستاز به غدد لنفاو زين
گفته شده است كه  نياست و همچن ترعیشا CCBبه 
 كمك كننده است. يوتراپیو بدنبال آن راد يعمل جراح
 36Pمورد مطالعه ما نشان داد كه ژن  یهانمونه جینتا
وست هم از نظر كمي و هم پدر كارسينوماهای معمول 
بيان بيشتری نسبت به ضایعات  ،نظر شدت بروزاز 
و تهاجم  يغيرتومورال پوست دارد و نيز تهاجم عروق
مشاهده شد كه  CCS عاتیاطراف عصب فقط در ضا
ها را یريدرگ نیا زيمطالعات ن گرید نهيزم نیالبته در ا
و تهاجم اطراف  يتهاجم عروق نادر گزارش كردند.
) به 42همكاران (و ) nagaF(فاگان عصب در مطالعه 
موارد در  نیدرصد و ا 25/11درصد و  1/33 بيترت
 52 بي) به ترت52همكاران ( ) وztruK(كرتز مطالعه 
 .ه استدر صد گزارش شد 53درصد و 
 یري) درگ12و همكاران () tseiG(جيست مطالعه  در
بچرت نادر  و در مطالعه  CCBو  CCSنورال در  یپر
نورال  یپر یريدرگ زي) ن72و همكاران () trehceB(
 گزارش شده است.
 انيبا ب يارتباط یدر مطالعه ما مشاهده شد كه دسموپلاز
 ي. بررسه استتومورال نداشت عاتیدر ضا 36Pژن 
 زانيمورد مطالعه با م یهارشد در نمونه یارتباط الگو
 عاتیكه ضا ینشان داد كه موارد زين 36Pژن  انيب
رشد  یالگو ژن رخ داده بود معمولاً انيب 3+ ای 2+
 . ندداشت ويلتراتينفیا
 
 گيرينتيجه
 گرید ليو تحل هیحاصل از مطالعه ما و تجز جینتا
تواند مي 36Pكه ژن  دهديمطالعات انجام شده نشان م
 انيب شدت ياثرات سركوب تومور باشد و از طرف یدارا
ك پوست كم یهايميبدخ صيبه تشخ توانديژن ماین 
 شتريو شدت ب 36Pژن  انيكه ب دادما نشان  مطالعهكند. 
 يعنیمعمول پوست  یهاسرطان صين به نفع تشخآ انيب
 رسلول اسكواموس د نوميسلول بازال و كارس نوميكارس



































ساپس و ينادردق 
ونیناگدنس این هلاقم  سانشراك یرفعج مناخ راكرس زا
 یدمحم ديهش ناتسراميب یژولوتاپ شخب هاگشیامزآ
هدامآ دنیارف رد هك سابعردنبهنومن یزاس و اه
گنرهتشاد تدعاسم یزيمآدنراد ار ركشت لامك دنا. 
 رد هك نارداربود انيس رتكد یاقآ بانج زا نآ رب هولاع
يیامنهار هلاقم نیا راتخاس و بوچراچ هيهت مزلا یاه
هتشاد لوذبم ار.دنراد ار ينادردق و ركشت تیاهن دنا 
داضتعفانم 
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Abstract 
Background: Non-melanoma skin cancers including basal cell carcinoma and squamous cell carcinoma are 
the most common malignant diseases in human. The aim of this study was to determine the expression of the 
P63 marker in common skin cancers and non-tumoral skin lesions and compared the difference between them. 
Materials and Methods: In this cross-sectional study, sampling was performed from the archive of sample 
blocks from patients admitted in Shahid Mohammadi Hospital during 2010-2011. Sixty samples (including 
30 samples of non-tumoral skin lesions and 30 samples including basal cell carcinoma and squamous cell 
carcinoma) were studied. The evaluation of p63 gene expression was performed using 
immunohistochemistry method. Student’s T-test and Chi-square test were used for analysis of the data. 
Results: P63 gene were expressed in 4 cases (13.33 %) of non_tumoral lesions and all tumoral lesions 
(100%). In tumoral lesions, 5 cases (16.66 %) showed 1+ severity expression, 11 cases (36.66%) 2+severity 
expression and 14 cases (46.66 %) 3+severity expression. All 4 non-tumoral lesions showed 1+severity 
expression of P63gene. 
Conclusion: The results of this study indicated that the frequency and severity of gene expression of P63 
could be used for differentiation between basal cell carcinoma and squamous cell carcinoma as well as  
non-tumoral skin lesions.  
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